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lesterolu frakcji LDL oraz wskanika aterogennoci.
Po okresie 14 lat stosowania IIT stwierdzono sta-
tystycznie istotn„ poprawŒ wyrównania cukrzycy
(HbA1c: 8,50 – 2,37 vs. 7,40 – 1,69%, p < 0,01), a tak-
¿e statystycznie istotn„ dodatni„ zale¿noæ pomiŒ-
dzy BMI i stŒ¿eniem cholesterolu frakcji LDL (r = 0,41,
p < 0,005) oraz HbA1c i stŒ¿eniem triglicerydów
(r = 0,53, p < 0,05) w badaniach koæcowych.
WNIOSKI. Przeprowadzona analiza wskazuje, ¿e wpro-
wadzenie IIT do leczenia chorych na cukrzycŒ typu 1
pozwoli‡o na lepsz„ kontrolŒ glikemii. Niekorzystnym
zjawiskiem by‡ przyrost masy cia‡a wyra¿ony wska-
nikiem BMI, któremu nie towarzyszy‡ aterogenny profil
lipidów, o czym wiadczy wzrost stŒ¿enia cholestero-
lu frakcji HDL. Korzystne zmiany profilu lipidowego,
mimo wzrostu BMI, mog„ wynikaæ z lepszego wyrów-
nania cukrzycy, osi„ganego w czasie leczenia IIT.
S‡owa kluczowe: cukrzyca typu 1, intensywna
insulinoterapia, wskanik masy cia‡a, lipidy
ABSTRACT
OBJECTIVE. The purpose of the study was a retrospec-
tive analysis of intensive insulin therapy in patients
with type 1 diabetes mellitus with special considera-
tion of its effects on the body mass index (BMI), lipid
profile, diabetes control and daily insulin requirement.
RESEARCH DESING AND METHODS. Case histories of
type 1 diabetics hospitalised in the Department of
STRESZCZENIE
WST˚P. Celem pracy jest analiza retrospektywna efek-
tów leczenia metod„ intensywnej insulinoterapii u cho-
rych na cukrzycŒ typu 1, a w szczególnoci wykazanie
wp‡ywu tej metody leczenia na wskanik masy cia‡a
(BMI, body mass index), profil lipidowy, wyrównanie
cukrzycy i dobowe zapotrzebowanie na insulinŒ.
MATERIA£ I METODY. Analizie poddano historie cho-
rób osób z cukrzyc„ typu 1 hospitalizowanych w Kli-
nice Chorób Metabolicznych Szpitala Uniwersytec-
kiego w latach 19951999. Podczas hospitalizacji
u wszystkich chorych wdro¿ono model intensywnej in-
sulinoterapii (IIT) oraz przeprowadzono cykl szkoleæ.
WYNIKI. U 72 chorych w wieku 31,85 – 11,88 lat
(37 kobiet i 35 mŒ¿czyzn) po okresie 14 lat ocenio-
no wyniki badaæ kontrolnych. Stwierdzono staty-
stycznie istotny wzrost wskanika BMI po okresie
14 lat leczenia IIT (22,84 – 3,05 vs. 24,07 – 3,29
kg/m2, p < 0,001). Statystycznie istotnie podwy¿-
szy‡o siŒ stŒ¿enie cholesterolu ca‡kowitego (4,75 –
– 1,10 vs. 5,07 – 1,21 mmol/l, p < 0,05), a tak¿e
stŒ¿enie cholesterolu frakcji HDL (1,44 – 0,49 vs. 1,63
– – 0,38 mmol/l, p < 0,05). Nie stwierdzono istot-
nych ró¿nic w zakresie stŒ¿enia triglicerydów, cho-
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Metabolic Diseases between 1995 and 1999 were
analysed. Each hospitalised patient received inten-
sive insulin therapy (IIT) and attended a course on
diabetes education.
RESULTS. In 72 patients (37 women and 35 men) with
a mean age of 31,85 – 11,88 years the results of
control examinations were evaluated at 1 to 4 years
after IIT. BMI was found to increase significantly
(22,84 – 3,05 vs. 24,07 – 3,29 kg/m2, p < 0,001).
Total cholesterol was significantly higher (4,75 –
– 1,10 vs 5,07 – 1,21 mmol/l, p < 0,05), similar to
HDL cholesterol (1,44 – 0,49 vs. 1,63 – 0,38 mmol/l,
p <0,05). No significant differences were seen in
triglycerides, LDL cholesterol and atherogenic in-
dex. At 14 years after IIT diabetes control was si-
gnificantly improved (HbA1c: 8,50 – 2,37 vs. 7,40
– 1,69%, p < 0,01). There was a significant posi-
tive correlation between BMI and LDL cholesterol
(r = 0,41, p < 0,005) and between HbA1c and trigly-
cerides (r = 0,53, p < 0,05).
CONCLUSIONS. The retrospective analysis shows that
IIT in patients with type 1 diabetes mellitus impro-
ved glycaemia control. Body weight gain expressed
as BMI was an unfavourable effect. The increased
BMI was not associated with the atherogenic lipid
profile based upon increased HDL cholesterol. The
favourable changes in the lipid profile despite the
increased BMI may result from improved diabetes
control due to IIT.
Key words: type 1 diabetes, intensive insulin
therapy, body mass index, lipids
WstŒp
Czynnikami ryzyka rozwoju pónych powik‡aæ
naczyniowych o charakterze makroangiopatii u cho-
rych na cukrzycŒ typu 2 s„ insulinoopornoæ i hiper-
insulinemia, oty‡oæ typu wisceralnego, zaburzenia
lipidowe, nadcinienie tŒtnicze i zaburzenia hemo-
stazy oraz hiperglikemia [1]. Elementy te sk‡adaj„ siŒ
na zespó‡ metabolicznych czynników ryzyka mia¿d¿y-
cy, uwzglŒdniony w klasyfikacji WHO jako zespó‡
metaboliczny. W wietle ostatnich badaæ hiperinsu-
linemiŒ uznaje siŒ za niezale¿ny czynnik ryzyka
mia¿d¿ycy i choroby wieæcowej równie¿ u chorych
bez cukrzycy [2]. Wp‡yw hiperglikemii na rozwój
mia¿d¿ycy by‡ wielokrotnie przedmiotem dyskusji,
obecnie jednak fakt ten nie pozostawia w„tpliwo-
ci. Hiperglikemia, przez glikooksydacjŒ bia‡ek i li-
poprotein, wolne rodniki tlenowe, uszkodzenie ród-
b‡onka naczyniowego i dzia‡anie prozakrzepowe,
dzia‡a aterogennie [3].
Równie¿ chorzy na cukrzycŒ typu 1 wykazuj„ pre-
dyspozycje do rozwoju powik‡aæ spowodowanych
przedwczenie rozwijaj„c„ siŒ mia¿d¿yc„ [47]. Czyn-
nikiem, który poza hiperglikemi„ ma znaczenie
w rozwoju makroangiopatii u tych chorych, jest rów-
nie¿ insulinoopornoæ, wywo‡ana niew‡aciwym,
powoduj„cym jatrogenn„ hiperinsulinemiŒ modelem
insulinoterapii. Udowodniono, ¿e zarówno endogen-
na, jak i egzogenna hiperinsulinemia prowadz„ do
zwiŒkszenia masy cia‡a z potencjalnie aterogenn„
dystrybucj„ tkanki t‡uszczowej indukuj„c„ insulino-
opornoæ [811].
W badaniu EDC (Pittsburgh Epidemiology of
Diabetes Complications Study) u chorych na cukrzy-
cŒ typu 1 z obecnymi czynnikami ryzyka insulino-
opornoci, w tym ze zwiŒkszonym wskanikiem talia/
/biodra, potwierdzono metod„ klamry metabolicznej
wspó‡istnienie opornoci na insulinŒ [12]. Powstaje
pytanie, czy stosowany w leczeniu cukrzycy typu 1
model intensywnej insulinoterapii, najlepiej naladu-
j„cy fizjologiczne wydzielanie insuliny, mo¿e powo-
dowaæ jatrogenn„ hiperinsulinemiŒ i insulinoopor-
noæ z ich konsekwencjami metabolicznymi i klinicz-
nymi w zakresie oty‡oci, zaburzeæ lipidowych i nad-
cinienia tŒtniczego.
Celem pracy jest retrospektywna analiza efek-
tów leczenia metod„ intensywnej insulinoterapii
chorych na cukrzycŒ typu 1, a w szczególnoci wy-
kazanie wp‡ywu tego modelu leczenia na wskanik
masy cia‡a (BMI, body mass index), profil lipidowy,
wyrównanie cukrzycy i dobowe zapotrzebowanie
na insulinŒ.
Materia‡ i metody
Poddano analizie dane kliniczne 131 chorych
na cukrzycŒ typu 1 hospitalizowanych w Klinice Cho-
rób Metabolicznych Szpitala Uniwersyteckiego
w Krakowie w latach 19951999.
Z grupy tej u 87 chorych (64%) wczeniej stosowa-
no insulinoterapiŒ konwencjonaln„ (KIT) (2 lub 1 wstrzyk-
niŒcie insuliny), u pozosta‡ych 44 chorych (36%) me-
todŒ intensywnej insulinoterapii (IIT) (45 wstrzykniŒæ),
jednak chorzy ci nie uzyskali wyrównania metabolicz-
nego. Z badania wykluczono chorych ze wie¿o wy-
kryt„ cukrzyc„, chorych z dodatkowymi chorobami
wp‡ywaj„cymi na masŒ cia‡a oraz chorych, których
nie poddano kontroli klinicznej po hospitalizacji.
U 72 pacjentów analizowano wyniki badaæ kon-
trolnych po okresie 14 lat. Umo¿liwi‡y one retrospek-
tywn„ ocenŒ wp‡ywu leczenia metod„ IIT na wska-
nik masy cia‡a, profil lipidowy, wyrównanie cukrzycy,
dobowe zapotrzebowanie na insulinŒ. W analizowa-
nej grupie by‡o 37 kobiet i 35 mŒ¿czyzn. Wiek pa-
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cjentów wynosi‡ rednio 31,85 – 11,88 lat, a czas
trwania cukrzycy 9,73 – 7,97 lat. Z poddanej analizie
grupy 31 chorych (43%) leczono przed hospitalizacj„
metod„ IIT, pozosta‡ych 41 chorych (57%) otrzymy-
wa‡o przed hospitalizacj„ insulinŒ wed‡ug modelu KIT.
Podczas hospitalizacji u ka¿dego chorego wdra-
¿ano lub modyfikowano model IIT (45 wstrzykniŒæ
insuliny metod„ basal-bolus) oraz ustalano wartoæ
kaloryczn„ diety. Ponadto, ka¿dy pacjent uczestniczy‡
w cyklu szkoleæ dla chorych na cukrzycŒ. Oceniano
równie¿ obecnoæ przewlek‡ych powik‡aæ cukrzycy.
Metody badaæ
U ka¿dego chorego przeprowadzano standar-
dowe badanie kliniczne z ocen„ cinienia tŒtniczego
po 5-minutowym odpoczynku. Wskanik masy cia‡a
obliczano wed‡ug wzoru  masa cia‡a/wzrost2. Re-
tinopatiŒ oceniano na podstawie pe‡nego badania
okulistycznego z ocen„ dna oka, a u niektórych cho-
rych wykonywano angiografiŒ fluoresceinow„ siat-
kówki. NeuropatiŒ obwodow„ rozpoznawano na
podstawie badania klinicznego z ocen„ czucia wi-
bracji. Sercowo-naczyniow„ neuropatiŒ autono-
miczn„ rozpoznawano na podstawie analizy zmien-
noci rytmu serca w spoczynku, podczas g‡Œbokiego
oddychania, podczas pionizacji i podczas próby Val-
salvy przy u¿yciu aparatu ProSciCard. ChorobŒ wieæ-
cow„ rozpoznawano na podstawie objawów klinicz-
nych potwierdzonych badaniem elektrokardiograficz-
nym, przebytego zawa‡u serca lub/i zabiegów rewa-
skularyzacyjnych w wywiadzie. Mia¿d¿ycŒ naczyæ
obwodowych stwierdzano na podstawie objawów
klinicznych, badania tŒtna oraz badania przep‡ywu
w naczyniach obwodowych metod„ Dopplera.
Mia¿d¿ycŒ naczyæ mózgowych rozpoznawano, gdy
chory przeby‡ epizod niedokrwienia mózgu.
StŒ¿enie HbA1c oznaczano za pomoc„ metody
wysokocinieniowej chromatografii cieczowej (HPLC)
aparatem Variant (BioRad). StŒ¿enie cholesterolu i tri-
glicerydów oraz cholesterolu frakcji HDL oznaczano
metod„ enzymatyczn„, stŒ¿enie cholesterolu frakcji LDL
wyliczano wed‡ug wzoru Friedewalda.
W tabeli 1 przedstawiono charakterystykŒ cho-
rych na podstawie badania pocz„tkowego. Stwier-
dzono, ¿e najczŒstszym powik‡aniem cukrzycy by‡a
retinopatia (ok. 50% chorych). U 35% chorych wy-
stŒpowa‡a neuropatia obwodowa i autonomiczna,
u 12% chorych nefropatia, u oko‡o 16% badanych
 objawy mia¿d¿ycy naczyæ, a u oko‡o 16% nadci-
nienie tŒtnicze. Oko‡o 1/4 pacjentów pali‡a tytoæ.
Dodatni wywiad rodzinny w kierunku oty‡oci wy-
stŒpowa‡ rzadko, natomiast w kierunku cukrzycy
u 33% chorych. W analizie statystycznej danych za-
stosowano test t-Studenta dla zmiennych zale¿nych,
test Wilcoxona dla par wi„zanych i analizŒ korelacji.
Wyniki
W tabeli 2 przedstawiono wartoci rednie oraz
istotnoæ ró¿nic miŒdzy rednimi BMI, wskanikami
wyrównania metabolicznego oraz dobowymi daw-
kami insuliny u chorych na cukrzycŒ typu 1 w bada-
niu pocz„tkowym i koæcowym po up‡ywie 14 lat
leczenia metod„ intensywnej insulinoterapii. Stwier-
dzono statystycznie istotny wzrost wskanika masy
cia‡a pomiŒdzy badaniem pocz„tkowym i koæcowym
(p = 0,000008). Analizuj„c profil lipidowy, stwier-
dzono po okresie 14 lat leczenia IIT statystycznie
istotny wzrost stŒ¿enia cholesterolu ca‡kowitego
(p = 0,027) oraz istotny wzrost stŒ¿enia cholestero-
lu frakcji HDL (p = 0,022). Zaobserwowano tak¿e





Wiek 31,39 – 11,35
Czas trwania cukrzycy 9,73 – 7,97
Póne powik‡ania cukrzycy
Retinopatia
Nieproliferacyjna 24 33 , 33
Proliferacyjna 10 13 , 89
Makulopatia 2 2 , 78
Nefropatia
Mikroalbuminuria 6 8 , 33
Bia‡komocz 2 2 , 78
Niewydolnoæ nerek 4 5 , 56
Neuropatia
Obwodowa 21 29 , 17
Autonomiczna 3 4 , 17
Obwodowa i autonomiczna 6 8 , 33
Zespó‡ stopy cukrzycowej 3 4 , 17
Makroangiopatia* 12 16 , 67
Nadcinienie tŒtnicze** 12 16 , 67
Wywiad rodzinny w kierunku
Cukrzycy  dodatni 24 33 , 33
Oty‡oci  dodatni 5 6 , 94
U¿ywki
Papierosy (> 0,5 pacz./d./r.) 18 25
Alkohol 1 1 , 39
Papierosy i alkohol 1 1 , 39
* Choroba niedokrwienna serca, mia¿d¿yca naczyæ koæczyn dolnych
oraz naczyæ centralnego systemu nerwowego
** Cinienie skurczowe > 140 mm Hg, cinienie rozkurczowe > 80 mm Hg
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wzrost stŒ¿enia cholesterolu frakcji LDL, ale nieistot-
ny statystycznie. StŒ¿enie triglicerydów uleg‡o obni-
¿eniu po okresie 14 lat, ale równie¿ nieistotnie sta-
tystycznie. Wskanik aterogennoci wyra¿ony stosun-
kiem cholesterol ca‡kowity/cholesterol frakcji HDL
uleg‡ obni¿eniu, ale wartoæ ta nie by‡a istotna sta-
tystycznie (p = 0,080). Stwierdzono tak¿e poprawŒ
wyrównania cukrzycy, wyra¿on„ przez znamienne
statystycznie obni¿enie stŒ¿enia HbA1c (p = 0,0015)
w stosunku do badania wyjciowego. Jednoczenie
obni¿y‡o siŒ dobowe zapotrzebowanie na insulinŒ,
jednak bez istotnoci statystycznej (p = 0,078).
Analizowano tak¿e badan„ grupŒ zale¿nie od
modelu leczenia przed badaniem wstŒpnym. Zarów-
no w grupie leczonej przed badaniem wstŒpnym
metod„ IIT, jak i w grupie leczonej konwencjonalnie
stwierdzono statystycznie istotny wzrost wskanika
BMI, przy czym by‡ on 2-krotnie wiŒkszy w przypad-
ku chorych leczonych wczeniej metod„ IIT. Wyniki
przedstawiono w tabeli 3.
Analiza zale¿noci wskanika masy cia‡a i pa-
rametrów wyrównania metabolicznego po okresie
14 lat wykaza‡a statystycznie istotn„ dodatni„ za-
le¿noæ miŒdzy BMI i stŒ¿eniem cholesterolu frakcji
LDL (r = 0,41, p < 0,05). Natomiast stŒ¿enie HbA1c
istotnie statystycznie dodatnio korelowa‡o ze stŒ¿e-
niem triglicerydów (r = 0,53, p < 0,05). Nie stwier-
dzono istotnej zale¿noci miŒdzy zapotrzebowaniem
na insulinŒ a wskanikiem BMI i wyrównaniem me-
tabolicznym.
Dyskusja
Obecne badanie wykaza‡o, ¿e po okresie 14
lat leczenia metod„ intensywnej insulinoterapii na-
stŒpuje przyrost masy cia‡a mierzonej wskanikiem
BMI. Kluczowym badaniem, które dowiod‡o, ¿e in-
tensywna insulinoterapia stwarza ryzyko przyrostu
masy cia‡a, jest badanie DCCT (Diabetes Control and
Complication Trial) [1315]. Badanie to wykaza‡o,
¿e w grupie chorych z najwiŒkszym przyrostem
Tabela 2. Porównanie wskaników wyrównania metabolicznego w badaniu pocz„tkowym (wprowadzenie
do leczenia modelu IIT) i w badaniu koæcowym (po okresie 14 lat stosowania modelu IIT)
Parametr Badanie pocz„tkowe Badanie koæcowe p
(rednia, SD) (rednia, SD)
BMI [kg/m2] 22,84–3,05 24,07–3,29 0 , 000008
TC [mmol/l] 4,75–1,10 5,07–1,21 0 , 027
HDL [mmol/l] 1,44–0,49 1,63–0,38 0 , 022
LDL [mmol/l] 2,66–0,93 2,83–0,98 0 , 167
TG [mmol/l] 1,37–0,71 1,27–0,67 0 , 412
Wskanik TC/HDL 3,56–1,31 3,19–0,97 0 , 080
HbA1c (%) 8,50–2,37 7,40–1,69 0 , 0015
Insulina (j./d.) 50,04–16,52 47,54–15,23 0 , 078
SBP [mm Hg] 129,60–16,1 128,9–21,20 0 , 853
DBP [mm Hg] 81,8–10,9 81,4–12,7 0 , 893
SD  odchylenie standardowe; TC  cholesterol ca‡kowity; Tg  triglicerydy; SBP  cinienie skurczowe; DBP  cinienie rozkurczowe
Tabela 3. Wp‡yw metody leczenia przed rozpoczŒciem obserwacji na zmianŒ BMI po okresie 14 lat stosowania IIT
Badanie pocz„tkowe Badanie koæcowe p
BMI (rednia, SD) BMI (rednia, SD)
Chorzy leczeni wy‡„cznie 21,95 – 3,48 23,91 – 3,78 0,00062
metod„ IIT
Chorzy leczeni metod„ KIT 23,32 – 2,70 24,16 – 3,04 0,0038
przed wprowadzeniem IIT
BMI  wskanik masy cia‡a; SD  odchylenie standardowe
E. Kozek i wsp., Intensywna insulinoterapia a wskanik masy cia‡a i stŒ¿enie lipidów u chorych na cukrzycŒ typu 1  analiza retrospektywna
www.dp.viamedica.pl 207
wskanika masy cia‡a pojawi‡y siŒ charakterystycz-
ne dla zespo‡u insulinoopornoci i hiperinsulinemii
zmiany profilu lipidowego  wzrost stŒ¿enia trigli-
cerydów, obni¿enie cholesterolu frakcji HDL oraz
charakterystyczny fenotyp lipoprotein frakcji LDL
 ma‡e gŒste cz„steczki LDL. WystŒpowanie atero-
gennych ma‡ych gŒstych cz„steczek LDL u osób bez
cukrzycy wi„¿e siŒ z oty‡oci„ wisceraln„ i innymi
cechami zespo‡u metabolicznego [16]. W badaniu
DCCT stwierdzono tak¿e inne charakterystyczne dla
zespo‡u metabolicznego elementy: wzrost cinienia
tŒtniczego, wzrost wskanika talia/biodra i zwiŒk-
szenie zapotrzebowania na insulinŒ [9]. W obec-
nym badaniu nie stwierdzono istotnego wzrostu
stŒ¿enia cholesterolu frakcji LDL i triglicerydów ani
obni¿enia stŒ¿enia cholesterolu frakcji HDL, co mo-
g‡oby byæ charakterystyczne dla zwi„zanej ze wzro-
stem wskanika BMI insulinoopornoci. StŒ¿enie
cholesterolu frakcji HDL wzros‡o w sposób istotny,
chocia¿ wskanik aterogennoci nie uleg‡ istotnej
poprawie. W analizowanej grupie zaobserwowano
poprawŒ wyrównania metabolicznego i istotny spa-
dek stŒ¿enia HbA1c. Stwierdzono tak¿e zale¿noæ
HbA1c i stŒ¿enia triglicerydów, a zatem efekt zwi„-
zany z popraw„ wyrównania cukrzycy móg‡ zredu-
kowaæ w zakresie lipidów niekorzystne skutki przy-
rostu masy cia‡a. W badanej grupie uleg‡o tak¿e
obni¿eniu dobowe zapotrzebowanie na insulinŒ.
Niestwierdzenie u analizowanych chorych charak-
terystycznych dla zespo‡u metabolicznego zaburzeæ
lipidowych mo¿na zatem wi„zaæ z popraw„ wyrów-
nania cukrzycy przy równoczesnym obni¿eniu do-
bowej dawki insuliny. Przyrost masy cia‡a u anali-
zowanych chorych by‡ mniejszy ni¿ w cytowanym
badaniu DCCT, co wi„¿e siŒ z krótszym okresem
obserwacji dystrybucji tkanki t‡uszczowej, której
ocena mo¿e byæ istotna przy interpretacji wyników.
Badanie EDC (Pittsburgh Epidemiology of Diabetes
Complication Study) wykaza‡o, ¿e wzrost wskani-
ka talia/biodra  wskanika oty‡oci wisceralnej i opor-
noci na insulinŒ  istotnie koreluje ze stŒ¿eniem
triglicerydów, cinieniem tŒtniczym i negatywnie ze
stŒ¿eniem cholesterolu frakcji HDL [12]. Badanie to
wykaza‡o ponadto, ¿e dla stwierdzenia insulino-
opornoci w cukrzycy typu 1 istotna jest tak¿e obec-
noæ dodatniego wywiadu rodzinnego w kierunku
cukrzycy typu 2. Intensywna insulinoterapia stano-
wi preferowan„ metodŒ leczenia chorych na cukrzy-
cŒ typu 1. Model 45 wstrzykniŒæ insuliny jest naj-
bardziej zbli¿ony do fizjologicznego wydzielania
insuliny, a przy w‡aciwej edukacji chorego stwa-
rza mo¿liwoæ uzyskania wyrównania metabolicz-
nego. Zalety IIT w porównaniu z modelem kon-
wencjonalnym znalaz‡y potwierdzenie w prakty-
ce klinicznej i w badaniach naukowych [13, 17].
Badania Stockholm Study i DCCT dowiod‡y korzy-
ci leczenia IIT w zakresie kontroli glikemii. Potwier-
dzi‡y tak¿e, ¿e IIT opónia wyst„pienie i spowalnia
progresjŒ pónych powik‡aæ cukrzycy typu mikro-
angiopatii [13, 17]. Wnioski dotycz„ce powik‡aæ
typu makroangiopatii nie s„ jednak tak jednoznacz-
ne, poniewa¿ nie udowodniono istotnego zmniej-
szenia ryzyka wyst„pienia incydentów wieæcowych
w cukrzycy typu 1 w grupie leczonej IIT [15]. Pozo-
staje zatem pytanie, czy przyrost masy cia‡a w cu-
krzycy typu 1 mo¿e mieæ d‡ugoterminowy nieko-
rzystny wp‡yw na wzrost ryzyka powik‡aæ typu ma-
kroangiopatii.
Badanie UKPDS (United Kingdom Prospective
Diabetes Study) wykaza‡o u chorych na cukrzycŒ typu
2, w tym tak¿e w grupie leczonej insulin„, oko‡o
30-procentow„ redukcjŒ ryzyka mikroangiopatii na
ka¿dy 1% obni¿onej HbA1c i mniejsz„  10-procen-
tow„  redukcjŒ ryzyka makroangiopatii [18]. W gru-
pie leczonej zarówno pochodn„ sulfonylomocznika, jak
i insulin„ obserwowano przyrost wskanika BMI, a wiŒc
zarówno endo-, jak i egzogenna hiperinsulinemia
w cukrzycy typu 2 stanowi‡a przyczynŒ rozwoju lub
progresji potencjalnie aterogennej oty‡oci wisceralnej.
Wskazane jest wprowadzenie do praktyki klinicz-
nej u chorych na cukrzycŒ typu 1 systematycznej kon-
troli obwodu talii lub wskanika talia/biodra, a jesz-
cze lepiej densytometrycznej oceny zawartoci tkanki
t‡uszczowej wisceralnej. U chorych z czynnikami ryzy-
ka insulinoopornoci celowe jest wdro¿enie interwen-
cji poprawiaj„cej wra¿liwoæ na insulinŒ: aktywnoci
fizycznej, redukcji masy cia‡a i poprawy kontroli me-
tabolicznej, a nawet rozwa¿enie wprowadzenia leków
poprawiaj„cych wra¿liwoæ na insulinŒ.
Podsumowanie
Na podstawie przeprowadzonej analizy stwier-
dza siŒ, ¿e zastosowanie metody IIT u chorych na
cukrzycŒ typu 1 pozwala na lepsz„ kontrolŒ glike-
mii, o czym wiadczy obni¿enie stŒ¿enia HbA1c
i zmniejszenie dobowego zapotrzebowania na insu-
linŒ. Niekorzystnym zjawiskiem obserwowanym
u pacjentów leczonych metod„ IIT by‡ przyrost masy
cia‡a. Wzrostowi wskanika BMI nie towarzyszy‡ jed-
nak aterogenny profil lipidów krwi, o czym wiadczy
wzrost stŒ¿enia cholesterolu frakcji HDL. Korzystne
zmiany w profilu lipidowym, mimo wzrostu wska-
nika BMI, mog„ wynikaæ z lepszego wyrównania
cukrzycy, osi„ganego w czasie leczenia IIT, oraz
zmniejszenia zapotrzebowania na insulinŒ.
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